***Introduction. --*** La maladie de Kawasaki (MK) est une vascularite des artères de moyens et petits calibres touchant principalement les jeunes enfants. Sa gravité tient surtout aux atteintes coronariennes anévrysmales. Seulement 52 cas de MK de l\'adulte avaient été rapportés en 2003 [@bib1], l\'association entre une MK et une SpA n\'ayant pas encore été décrite.

***Observation. --*** Début des symptômes en 1998 chez un homme de 38 ans présentant des poussées stéréotypées de MK avec fièvre à 39°c, adénopathies (axillaires et inguinales surtout), érythème palmo-plantaire, conjonctivite bilatérale, chéliite, pharyngite, desquamations en doigt de gant et syndrome inflammatoire marqué lors des poussées. S\'y associent des arthralgies inflammatoires périphériques et axiales à type de talalgies et de rachialgies, évoquant en premier lieu la conjonction d\'une SpA malgré l\'absence du HLA-B27. Le bilan d\'autoimmunité reste négatif ainsi que le bilan infectieux (dont la recherche de coronavirus dans les sécrétions pharyngées). Le patient est traité de 1998 à 2006 par AINS, salazopyrine, methotrexate, corticoïdes et anti-TNF alpha (infliximab et etanercept), sans efficacité durable, y compris pour ces derniers. La seule thérapeutique régulièrement efficace, tant sur les signes de MK que de SpA, sont des perfusions d\'IgIV réalisées toutes les trois semaines à la posologie moyenne de 400 mg/kg/jour. Le diagnostic de SpA est conforté en 2006 par des signes francs et typiques de sacro-iliite et d\'enthésite des talons, en scintigraphie et en IRM, contrastant avec un TEP-scan peu informatif. Surviennent alors des signes ischémiques à l\'ECG (absents depuis 1998), conduisant à la découverte d\'anévrismes coronariens à l\'échographie cardiaque et à la coronarographie. Le décès du patient lors d\'une défaillance multiviscérale (choc cytokinique ?) ne peut être évité malgré la poursuite des perfusions d\'Ig-IV et un essai de traitement par cyclophosphamide plus rituximab.

***Discussion. --*** Si la physiopathologie des MK reste encore mal connue, un excès de la réponseimmune innée (TLR4) pourrait être un point commun entre MK [@bib2] et SpA.

***Conclusion. --*** Ce cas est triplement original de par : 1-l\'association de la MK à une SpA évoluant parallèlement ; 2-la durée très longue de cette MK de l\'adulte, compliquée d\'anévrismes coronariens après seulement huit ans d\'évolution ; 3-la grande sensibilité des poussées aux IgIV, tant en ce qui concerne les signes de SpA que de MK.
